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Региональная цитратная антикоагуляция (РЦА) все чаще применяется при продленной заместительной
почечной терапии (ПЗПТ) у пациентов с острым повреждением почек (ОПП). Несмотря на появление но
вых протоколов РЦА, накопление цитрата остается нечастым, но тяжелым осложнением с неблагоприят
ным прогнозом. Традиционным лечением данного осложнения является прекращение введения цитрата, а
также увеличение потока крови и диализата. 
Цель клинического наблюдения: исследовать безопасность и воздействие на электролитный и кислот
ноосновной статус новой модальности «бескальциевой» гемодиафильтрации у пациента с ОПП и накопле
нием цитрата при ПЗПТ с РЦА. Материалы и методы. Целенаправленное снижение содержания кальция в
экстракорпоральном контуре достигали с помощью безкальциевого раствора «CiCa Dialysate K4» преди
люционно и в качестве диализата. Для предотвращения гипофосфатемии и гипомагниемии постдилюцион
но применяли раствор «Multiplus K+» со скоростью 500 мл/ч. Необходимую концентрацию ионизирован
ного кальция (0,91,2 ммоль/л) достигали с помощью постоянной инфузии 5% кальция хлорида со
скоростью 612 мл/ч через отдельный доступ в центральную вену. 
Результаты. Несмотря на то, что целевая концентрация кальция (0,5 ммоль/л) после гемофильтра бы
ла достигнут только через 16 часов, продолжительность работы экстракорпорального контура составила
23,5 часа. Концентрация общего кальция снизилась с 3,27 до 1,98 ммоль/л, другие показатели кислотноос
новного баланса были полностью нормализованы. 
Заключение. «Безкальциевая» гемодиафильтрация может быть перспективным методом лечения синдро
ма накопления цитрата, одновременно способствуя его элиминации и удовлетворительной антикоагуляции. 
Ключевые слова: острое повреждение почек; продленная заместительная почечная терапия; безкальци
евые растворы; кумуляция цитрата; кардиохирургия
Regional citrate anticoagulation (RCA) is an increasingly common technique at continuous renal replacement
therapy in critically ill patients with acute kidney injury (AKI). Regardless of the new anticoagulation protocols
of RCA, citrate accumulation is remaining infrequent but unfavorable complication with poor outcome.
Traditional treatment of this complication includes interruption of citrate administration, as well as increasing the
flow of blood and dialysate. 
Objective: to evaluate safety and effects of a new modality, the continuous «calciumfree» hemodiafiltration, on
electrolyte and acidbase status in a patient undergoing cardiac surgery with citrate accumulation after RCACRRT. 
Materials and metods. Reduced level of calcium in the extracorporeal circuit has been achieved by applying cal
ciumfree CiCa Dialysate K4 solution for predilution and dialysate. To prevent hypophosphatemia and hypomagne
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Введение
Необходимость обеспечения постоянной ан
тикоагуляции для сохранения эффективной работы
экстракорпорального контура остается наиболее
«уязвимым местом» продленной заместительной
почечной терапии (ПЗПТ) [4]. Региональная цит
ратная антикоагуляция (РЦА) является все чаще
применяется при ПЗПТ у пациентов с ОПП [5, 6].
Показания к ПЗПТ с РЦА у кардиохирургических
больных возникают очень часто, в частности, изза
риска послеоперационного кровотечения и индуци
рованной искусственным кровообращением тром
боцитопении [7]. 
Поступивший в системную циркуляцию ци
трат обычно быстро метаболизируется в бикарбо
нат, главным образом в скелетных мышцах, пече
ни и корковом веществе почек [8]. Метаболизм
цитрата в цикле Кребса является аэробным, и у
больных, перенесших операцию на сердце, может
быть ограничен изза дыхательной и сердечной
недостаточности с низким выбросом [1]. 
Как сообщалось ранее, накопление (кумуля
ция) цитрата наблюдается вплоть до 11% проце
дур ПЗПТ с РЦА, являясь трудно предотврати
мой и потенциально фатальной проблемой в
случае позднего выявления. Ранее идентифици
рованными предикторами накопления цитрата
установлены: оценка по SOFA более 14 баллов,
предписанная доза ПЗПТ более 26 мл/кг/час, и
высокий уровень печеночных ферментов в плаз
ме крови. Кроме того, выраженность полиорган
ной дисфункции и низкая масса пациента также
могут служить клиническими предикторами ку
муляции цитрата в начале ПЗПТ с РЦА [9].
Традиционными способами преодоления
синдрома накопления цитрата являются: прекра
щение цитратной антикоагуляции, увеличение
потока диализата, ощелачивание крови и инфу
зия препаратов кальция. Таким образом, возника
ет необходимость в полном прекращении данной
модальности антикоагуляции. Известно, что пре
дилюционная методика гемодиафильтрации
(ГДФ) снижает риск тромбоза контура в сравне
нии с аналогичной постдилюционной [10]. Ком
мерческие безкальциевые растворы «CiCa
Dialysate» (Fresenius), при использовании в пре
Introduction 
Requirement for continuous anticoagulation
to maintain efficient work of the extracorporeal cir
cuit remains the most vulnerable point of continu
ous renal replacement therapy (CRRT) [4].
Regional citrate anticoagulation (RCA) is an
increasingly common technique at CRRT in criti
cally ill patients with acute kidney injury (AKI) [5,
6]. Indications for RCACRRT in cardiac surgery
patients arise very often due to the risk of postoper
ative bleeding and cardiopulmonary bypass induced
thrombocytopenia [7].
When entering the blood, citrate is rapidly
metabolized to bicarbonate, mainly in the liver,
skeletal muscle and renal cortex [8]. Citrate metabo
lism in the Krebs cycle is aerobic, and in patients
undergoing cardiac surgery this process may be lim
ited due to respiratory and cardiac failure associated
with a low cardiac output [1]. As previously dis
closed, the citrate accumulation occurring up to 11%
of patients underwent CRRT is hardly to avoid and
it could represent potentially fatal problem when
detected late. Previously identified predictors of cit
rate accumulation included SOFA score 14, pre
scribed CRRT dose 26 ml/kg/h, and high plasma
levels of hepatic enzymes [9]. Moreover, increased
severity of organ dysfunction and low weight of a
patient may serve as clinical predictors of citrate
accumulation at the start of RCACRRT. The tradi
tional ways to overcome the citrate accumulation
includes stopping the citrate anticoagulation,
increasing the flow of dialysate, blood alkalinization
and infusion of calcium. Therefore, there is a need for
the complete cessation for this modality of anticoag
ulation. It is known that predilution technique of
HDF reduces the risk of thrombosis compared to
similar postdilution mode [10]. Commercial calcium
free solutions CiCa (Fresenius, Germany) used in
predilution HDF modality capable to reduce level of
calcium in the extracorporeal circuit to values that
cause anticoagulation effect. Calciumfree dialysate
was also capable to reduce the level of calcium in the
blood. In the latter cases it is totally unnecessary to
administerof the anticoagulants including citrate
with correspondent risk of its accumulation. When
contraindications to heparin are present, this strate
semia 500 ml/h Multiplus K+ solution was administered in a postdilution mode. Desired level (0.91.2 mmol/L) of ion
ized calcium was achieved by continuous infusion of 5% calcium chloride 612 ml/h into a separate central vein line. 
Results. Although the target level (0.5mmol/l) of calcium after hemofilter was achieved only after 16 hours,
the lifespan of the extracorporeal circuit was 23.5 hours. Total serum calcium decreased from 3.27 to 1.98 mmol/L.
Other markers of acidbase balance had been fully normalized. 
Conclusion. «Calciumfree» hemodiafiltration might be a promising treatment option for a citrate accumula
tion syndrome that ensures citrate removal and establishes satisfactory anticoagulation.
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дилюционной модальности ГДФ могут снизить
концентрацию кальция в экстракорпоральном
контуре до значений, вызывающих эффект гипо
коагуляции. Бескальциевый диализат также спо
собен снизить содержание кальция в крови. При
этом полностью отсутствует необходимость вве
дения антикоагулянтов, включая цитрат с соот
ветствующим риском его накопления. При проти
вопоказаниях к применению гепарина данная
методика может иметь существенные преимуще
ства, поскольку позволяет обеспечить как выве
дение цитрата из крови, так и приемлемый анти
коагуляционный эффект. Мы предположили, что
для того, чтобы обеспечить необходимую антико
агуляцию, необходимо поддерживать соотноше
ние скорости потока крови/скорость предилю
ции+ скорость диализата около 1:1. При этом
поддержание нормального содержания ионизи
рованного кальция в крови пациента может обес
печиваться постдилюционным раствором, вклю
чающим кальций, а также его инфузией в
отдельный сосудистый доступ через центральную
вену. В представленном клиническом наблюде
нии мы оценили безопасность и воздействие на
электролитный и кислотноосновной статус но
вой модальности «бескальциевой» пролонгиро
ванной веновенозной гемодиафильтрации с ис
пользованием растворов «CiCa Dialysate» в
сочетании с замещением кальция в отдельный ве
нозный сосудистый доступ. 
Материал и методы
В августе 2013 года, 67летний мужчина массой 85
кг с хронической ишемической болезнью сердца после
коронарного шунтирования был госпитализирован в
ОРИТ с оценкой по SOFA 14 баллов и APACHE II 28
баллов, после успешной сердечнолегочной и мозговой
реанимации (11 баллов по шкале ком Глазго). Пациент
получал механическую вентиляцию легких в режиме
SIMV, с FiO2 0,55. После 13 суток лечения в ОРИТ, по
причине возникновения острого повреждения почек
(«Failure» по классификации RIFLE), была начата
ПЗПТ. САД составляло 64 мм. рт. ст., проводилась ино
тропная поддержка допамином в дозе 4 мкг/кг/час. При
инициации ПЗПТ наблюдали объемную перегрузку (по
рентгенологическим данным — выраженные билате
ральные смешанные застойные изменения в легких) и
состояние гипокоагуляции (уровень антитромбина III
63 МЕ/ мл). Индекс оксигенации на момент начала
ПЗПТ составил 124 мм рт. ст. По причине повторного
желудочнокишечного кровотечения с тромбоцитопени
ей (58 тыс./мл) была начата ПЗПТ с антикоагуляцией
цитратом. Продленную веновенозную ГДФ с РЦА осу
ществляли с применением аппарата PrismaFlex
(Gambro, Lundia AB) и гемофильтра из полиарилэтер
сульфона HF 1000 (1,15 m2, Gambro). Цитратную анти
коагуляцию при ГДФ проводили с предилюцией раство
ром цитрата 12 ммоль/л («Prismocitrate 10/2», Gambro)
и постдилюционным замещением раствором «MultiPlus
K+» (Fresenius Medical Care), содержащим магний,
gy provides significant benefits since it allows both
citrate removal and acceptable anticoagulant effect.
We hypothesized that in order to maintain required
level of anticoagulation, it is necessary to maintain a
blood flow rate/predilution+ dialysate flow ratio
close to 1:1. Maintaining the level of ionized calcium
can be supported by calciumcontaining postdiluting
solution and by its infusion into a separate port via a
central vein. In presented case report, we evaluated
safety and effects on electrolyte and acidbase status
of a new modality that includes «calciumfree»
CVVHDF using CiCa solution combined with a
calcium replacement in a separate port for intra
venous administration.
Materials and Methods
In August 2013, a 67yearold Caucasian man (body
mass 85 kg, Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)
score 14, Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation (APACHE) II score 28) following coronary
artery bypass grafting due to chronic coronary heart dis
ease was admitted to cardiac surgery intensive care unit
(ICU) after cardiopulmonary resuscitation with Glasgow
Coma Scale 11. The patient has received mechanical venti
lation support (SIMV), with FiO2 0.55 and oxygen satura
tion 96%. After 13 days of ICU admission, due to appa
rance of AKI («Failure» by RIFLE) the CRRT was
started. Patient was hemodynamically unstable (MAP 64
mm Hg) and required inotropic support with dopamine 4
μg/kg/h. At the time of CRRT start, we observed volume
overload by Xray examination (bilateral pulmonary con
gestion) and hypocoagulation status (level of antithrom
bin III was 63IU/mL). Respiratory index at the start of
CRRT was 124.
Because of recurrent gastrointestinal bleeding and
thrombocytopenia (PLT 58000/mL), the CRRT was
started with citrate anticoagulation. RCACVVHDF was
fulfilled using the Prismaflex system (Gambro, Lundia
AB, Sweden) and PAES hemofilters (HF 1000, 1.15 m2,
Gambro, Meyzieu, France). RCA was performed by con
tinuous venovenous hemodiafiltration modality (RCA
CVVHDF) with a 12 mmol/L predilution citrate solution
(Prismocitrate 10/2, Gambro) and postdilution replace
ment solution (MultiPlus K+, Gambro) with bicarbonate
and phosphate. We used PrismOcal (Gambro) as a
dialysate fluid. The blood flow, dialysate/ substituate
rates were matched according to a proprietary protocol
(Prismocitrate 10/2, Gambro) to achieve the target val
ues of plasma calcium (0.9—1.25 mmol/L) and calcium
after the hemofilter (0.25—0.4 mmol/L). In the case of
metabolic acidosis not related to citrate accumulation an
additional bicarbonate solution was added to the dialysate
to reach the base excess (0 mmol/L). Targeted level of
calcium in plasma was achieved due to its continuous
infusion at 11—22 ml/h into separate central vein
(Prismaflex 6 firmware version). Venous blood samples for
monitoring of ionized calcium concentrations were har
vested from the dialysis tubing at sampling ports distal to
hemofilter at start of CRRT and every 4 hours. Prescribed
CRRT dose was nearly 40 ml/kg/hour, with considering a
lower dose delivered because of selftesting and 5minute
кальций и фосфат. В качестве диализирующего раствора
использовали «PrismOcal» (Gambro). Скорость потока
крови, диализата и субституата была подобрана в соот
ветствии с модифицированным вариантом протокола
Prismocitrate 10/2 для достижения целевых уровней ио
низированного кальция плазмы (0,9—1,25 ммоль/л) и в
контуре после гемофильтра (0,25—0,4 ммоль/л). В слу
чае метаболического ацидоза, не связанного с накопле
нием цитрата, в диализат дополнительно добавляли рас
твор бикарбоната для достижения избытка оснований
(BE0 ммоль/л). Целевые значения кальция плазмы
поддерживали с помощью постоянной инфузии 5%
кальция хлорида 11—22 мл/ч в отдельный венозный со
судистый доступ (PrismaFlex, 6 версия прошивки). Об
разцы венозной крови для мониторинга концентрации
ионизированного кальция забирали из специальных
портов для набора проб дистальнее (после) гемофильтра
в начале ПЗПТ и каждые 4 часа. Предписанная доза
РЦАПЗПТ составляла около 40 мл/кг/час с учетом бо
лее низкой доставленной дозы, вследствие самотестиро
вания прибора и 5минутных перерывов ПЗПТ для сбо
ра анализов крови. При снижении скорости цитрата и
диализата дозу ПЗПТ корригировали увеличением
постдилюции. Ежедневно проводили оценку электроли
тов крови (Ca2+, Mg2+), фосфора, показателей коагуля
ции (ACT) и развернутого общего анализа крови. Гипо
магниемию предотвращали посредством добавления
магния сульфата (2,5—4 г/сутки) в постдилюционный
раствор.
После 13 суток ПЗПТ восстановления функции
почек отмечено не было, наблюдали персистирующую
анурию. Кроме того, несмотря на относительно низкую
дозу цитрата (2,8 ммоль/л крови) у пациента появи
лись признаки его накопления. В качестве суррогатных
маркеров цитратной кумуляции использовали: кальци
евый индекс (2,6), метаболический ацидоз (BE6
ммоль/л), анионный пробел (3 ммоль/л). 
На фоне продленной ВВГДФ с цитратной антико
агуляцией кальциевый индекс составлял 3,27; BE —
13,2 ммоль/л и анионный пробел — 15,7 ммоль/л. Цит
ратная антикоагуляция была немедленно прекращена;
дополнительно увеличены скорость потока диализата
2х кратно, скорость потока крови — в 1,7 раза. Начали
инфузию соды в отдельную венозную линию для купи
рования метаболического ацидоза. Через 3 часа ПЗПТ
без антикоагуляции зарегистрировали признаки про
грессирующего тромбоза контура, кровь из него была
возвращена пациенту. 
С учетом гиперкоагуляции и необходимости ку
пирования накопления цитрата, была начата «бес
кальциевая» гемодиафильтрация. С помощью добав
ления 4% бикарбоната натрия 100 мл в растворы
«CiCa Dialysate K4» (Fresenius) концентрация би
карбоната в растворе увеличена с 20 до 30 ммоль/л, а
натрия — с 133 до 143 ммоль/л. Начальная скорость
потока крови составляла 70 мл/мин; скорость преди
люционного раствора/ диализата составляла по 1800
мл/ч (безкальциевые растворы). Для предотвраще
ния гипофосфатемии и гипомагниемии постдилюци
онно назначали диализирующий раствор «Multiplus
K+ 4» 500 мл/час. Целевую концентрацию ионизиро
ванного кальция плазмы (0,9—1,2 ммоль/л) достига
ли с помощью непрерывной инфузии 5% кальция
хлорида (6—11 мл/час) через отдельный катетер в
interruptions to collectsamples for analyses. If lower cit
rate and dialysate flow required, CRRT doses were cor
rected by increasing the postdilution. Serum electrolytes
(Ca2+, Mg2+), phosphorus, coagulation parameters (ACT)
and complete blood count were assessed on a daily basis.
Hypomagnesemia has been prevented by magnesium sul
fate supplementation (2.5—4 g/daily) of a postdilutio
solution. After 2 weeks of CRRT, there was no recovery of
renal function (anuria persisted). 
Despite the relatively low dose of citrate (2.8 mmol/l
blood), the patient showed signs of citrate accumulation.
Possible causes of citrate accumulation could be respirato
ry failure and concomitant hepatic dysfunction. As a surro
gate marker of citrate accumulation, we used calcium index
(2.6), progressive metabolic acidosis (BE6 mmol/L),
and increased anion gap (3 mmol/l). 
On the background of RCACVVHDF, the value of
calcium index was 3.27, BE — 13.2 mmol/L and anion gap
15.7 mmol/L. Citrate anticoagulation was discontinued
immediately; in addition dialysate flow was 2fold
incerased, blood flow rate was increased 1.7fold. To relief
from the metabolic acidosis bicarbonate infusion was
launched in separate venous line. After 3 hours of antico
agulationfree CRRT the signs of progressive circuit
thrombosis appeared, and the blood was returned to the
patient. Taking into account the hypercoagulation state
and the need to relief from citrate accumulation, «calcium
free» hemodiafiltration was launched. By adding 100 ml of
4% sodium bicarbonate solution in CiCa Dialysate K4
(Fresenius Medical Care) the bicarbonate normalization
from 20 to 30mmol/L was performed, and sodium concen
tartion was increased from 133 to 143 mmol/L. Initial
blood flow rate was 80 ml/min and the pre
dilution/dialysate flow rate was set up at 1800 ml/h (both
solution were calciumfree). To prevent hypophos
phatemia and hypomagnesemia, 500 ml/h Multiplus K+ 4
(Fresenius Medical Care) dialysate was administered in
the postdilution mode. Desired level (0.9—1.2 mmol/L) of
ionized calcium was achieved by continuous infusion of 5%
calcium chloride at 6—11 ml/h into a separate central vein
line (table 1). Flow rate of calciumfree solutions were not
changed although technically it was possible.
To achieve anticoagulation, calcium level at hemofilter
was empirically set up to the level approximately twice
lower than one in plasma (0.5 mmol/L). Changes of cal
cium concentrations (total, plasma (ionized) and after the
filter) are presented in the Fig. 1. 
Although the targeted level of calcium after the
hemofilter could be achieved only after 16 hours, the lifes
pan of the extracorporeal circuit was 23.5 hours. Total
serum calcium decreased from 3.27 to 1.98 mmol/L, other
markers of acidbase balance were normalized. During
«calciumfree» hemodiafiltration the ionized calcium level
was remained within the reference values. No episodes of
hypotension and cardiac arrhythmias have been reported.
Results and Discussion
Due to some circumstances, cardiac surgery
patients with AKI experience contraindications to
heparin and citrate anticoagulation. Clinical protocols
on RCACVVHDF, RCACVVHF (PrismaFlex),
and RCACVVHD (multiFiltrate) clinical use in high
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центральной вене (таблица). Скорость потока бес
кальциевых растворов не изменяли, но технически
это было возможно.
Для достижения антикоагуляции концентрация
кальция в контуре после гемофильтра была эмпири
чески установлена примерно в 2 раза ниже, чем в
плазме (0,5 ммоль/л). Изменения концентрации
общего, плазменного (ионизированного) кальция и
концентрации кальция после фильтра отражены на
рисунке.
Несмотря на то, что целевая концентрация каль
ция после гемофильтра была достигнута только через
16 часов, продолжительность работы экстракорпораль
ного контура составила 23,5 часа. Концентрация обще
го кальция снизилась с 3,27 до 1,98 ммоль/л, другие по
казатели кислотноосновного баланса были полностью
нормализованы. Во время проведения «бескальцие
вой» гемодиафильтрации содержание ионизированно
го кальция оставалось в пределах целевых значений.
Никаких эпизодов артериальной гипотензии и арит
мии отмечено не было. После купирования накопления
цитрата был продолжен продленный гемодиализ
(multiFiltrate, Fresenius) с антикоагуляцией цитратом,
закончившийся разрешением ОПП и восстановлением
функции почек.
Результаты и обсуждение
Вследствие ряда обстоятельств у кардиохи
рургических пациентов с ОПП могут возникать
противопоказания к обоим наиболее часто ис
пользуемым антикоагулянтам — гепарину и цит
рату. Внедренные в нашей клинике протоколы
ПВВГДФ и ПВВГФ с РЦА (PrismaFlex), а также
ПВВГД с РЦА (multiFiltrate) у пациентов с вы
bleeding risk patients allowed to adapt CRRT to the
needs of critically ill patients with AKI. However, con
tinuing bleeding and thrombocytopenia restrict
patients from prescription of anticoagulants, as well
concomitant hepatic and cardiopulmonary failure can
limit the citrate infusion. Citrate accumulation is
uncommon but severe complication of RCACRRT,
and according to several studies, incerased citrate may
serve as a predictor of inhospital death [9, 11].
Difficulties with the correct assessment of volemia and
volume overloading are common in cardiac surgery
patients [2, 3]. Thence, the respiratory index may be an
early indirect predictor of citrate accumulation.
In our study, an alternative method for elimi
nation of citrate accumulation leading to increased
functionality of a contur compared to noanticoag
ulation CRRT was proposed. Calcium is consid
ered as an important element of blood coagulation,
and controlled hypocalciemia in exctracorporeal
contur might be suppoorted by citrate or solutions
with no calcium. Technically, the application of cal
ciumfree solutions in predilution and dialysate
mode and keeping the normal levels of other ions
resulted in achievement of the desired level of anti
coagulation. Furthermore, the focus on a calcium
index contributed to reduce the level of calcium
citrate complexes and abrogate citrate intoxica
tion. By our observation, both theoretical and
practical possibilities to develop anticoagulation
for CRRT based on the principle of reducing the
calcium level in the extracorporeal circuit using
calciumfree solutions were successfully tested.
Method demonstrated capability to control
Settings of CRRT RCACVVHDF CFCVVHDF
Blood flow rate (Qb) (ml/min) 100 70
Citrate flow rate (12 mmol/l, predilution mode ) (ml/h) 1400 —
Predilution flow rate (Cafree solution) (ml/h) — 1800
Dialysate flow rate (ml/h)1 1400 1800
Postdilution flow rate (Cacontaining solution) (ml/h) 250 500
Ratio of Predilution + Dialysate/Blood volume (ml/min) 0.46 0.85
Calcium flow rate, average (ml/h) 12.7 8.5
Prescribed dialysis dose (ml/kg/h) 35.9 48.2
Fluid removal rate (ml/h)2 100 100
Параметры продленной веновенозной гемодиафильтрации с региональной цитратной антикоагуляцией и «бес
кальциевой» у больного с острым повреждением почек после кардиохирургического вмешательства. 
RCACVVHDF and «calciumfree»CVVHDF settings in patient with AKI scheduled cardiac surgery.
Примечание: Settings of CRRT — параметры продленной заместительной почечной терапии; RCA — региональная цитратная
антикоагуляция; CF «бескальциевая»; CVVHDF — продленная веновенозная гемодиафильтрация; Blood flow rate(Qb)
(ml/min) — скорость потока крови (мл/мин); Citrate flow rate (mmol/l, predilution mode) (ml/h) — скорость потока цитрата
(ммол/л, предилюция) (мл/ ч); Predilution flow rate (Cafree solution) — скорость предилюционного раствора (бескальциевый
раствор); Dialysate flow rate — скорость потока диализата; Postdilution flow rate (Cacontaining solution) — скорость постдилю
ционного раствора (Caсодержащий раствор); Ratio of Predilution + Dialysate/Blood volume (ml/min) — соотношение суммы
скорости предилюции + диализата и скорости потока крови (мл/мин); Calcium flow rate, average (ml/h) — средняя скорость по
тока кальция (мл/ч); Prescribed dialysis dose (ml/kg/h) — назначенная доза заместительной почечной терапии (мл/кг/ч); Fluid
removal rate (ml/h) — скорость ультрафильтрации (мл/ч). 1 — не содержащий Ca2+; 2 — Изменяемая в соответствии с клиничес
кими потребностями.
Note: CRRT — continuous renal replacement therapy; RCACVVHDF — «Regional Citrate Anticoagulation» — Continuous Veno
Venous Hemodiafiltration; CFCVVHDF — «CalciumFree»Continuous VenoVenous Hemodiafiltration; AKI — acute kidney injury;
1 — In CFCVVHDF modality not containing Ca2+; 2 — Modified according to clinical needs. 
соким риском кровотечения поз
волили адаптировать ПЗПТ к
потребностям больных с ОПП.
Тем не менее, продолжающееся
кровотечение и тромбоцитопе
ния ограничивают применение
непрямых антикоагулянтов, а
сопутствующая печеночная и
сердечнолегочная недостаточ
ность могут лимитировать при
менение цитрата. Кумуляция ци
трата является нечастым, но
тяжелым осложнением ПЗПТ с
РЦА, и согласно некоторым ис
следованиям может служить
предиктором госпитальной ле
тальности [9, 11]. Сложность
корректной оценки волемии, и
«объемная перегрузка» нередко
встречаются у кардиохирургиче
ских пациентов [2, 3]. Поэтому
индекс оксигенации может слу
жить ранним непрямым предик
тором накопления цитрата. 
В нашей работе предложен
альтернативный метод устране
ния накопления цитрата, веду
щий к увеличению продолжительности функ
ционирования контура, в сравнении с ПЗПТ
без применения антикоагулянтов. Кальций яв
ляется одним из важнейших элементов сверты
вающей системы крови, поэтому управляемая
гипокальциемия в экстракорпоральном конту
ре может обеспечиваться цитратом или бес
кальциевыми растворами. Применение бес
кальциевых растворов в предилюции и
диализате при нормальным содержанием ос
тальных ионов способствовало необходимой
гипокоагуляции и позволило снизить уровень
цитратнокальциевых комплексов, купировать
цитратную интоксикацию. Показана теоретиче
ская и практическая возможность разработки
методики антикоагуляции для ПЗПТ, основан
ной на принципе снижения уровня кальция в
экстракорпоральном контуре с использованием
бескальциевых растворов. Применение указан
ного метода обеспечило контролируемую гипо
кальциемию в экстракорпоральном контуре на
уровне гемофильтра, кальций плазмы при этом
оставался нормальным. Кроме того, методика
предупреждает негативные последствия ис
пользования гепарина и цитрата. 
Метод «бескальциевой» гемодиафильтра
ции, разработанный для лечения синдрома на
копления цитрата, позволяет эффективно ку
пировать это серьезное осложнение,
обеспечивая удовлетворительную «продолжи
тельность жизни» контура. Более того, благода
hypocalcaemia at hemofilter, while blood levels of
calcium remained within the normal values.
Furthermore, the use of the method might be help
ful to avoid the potential negative effects of
heparin and citrate. 
Methodology of «calciumfree» hemodiafiltra
tion adopted in our center to treat citrate accumu
lation, allows to abrogate this serious complication
by providing a satisfactory lifespan of circuit.
Moreover, due to normalization of ion content, this
method allowed to maintain an appropriate buffer
and electrolyte balances in the absence of distur
bances of acidbase equilibrium. Finally, the advan
tages related to the optimal acidbase correction
and prevention of disorders caused by RCA, can
potentially improve the safety of CRRT in critical
ly ill patients with the organs lesions involved in
citrate metabolism. 
Conclusion 
«Сalciumfree» HDF is a promising treatment
of patients with citrate accumulation syndrome,
while simultaneously ensuring both the citrate
removal and satisfactory anticoagulation.
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Динамика концентрации кальция при «бескальциевой» гемодиафильтрации на
фоне накопления цитрата.
Dynamics of calcium levels during «calciumfree» hemodiafiltration against the
background citrate accumulation. 
Примечание. before start CFHDF — до начала «бескальциевой» гемодиафильтра
ции; hour — час; Total calcium — общий кальций; Circuit calcium — ионизирован
ный кальций; Postfilter calcium — кальций после гемофильтра; mmol/l — ммол/л;
Stage of study, hours — этапы исследования, часы.
ря нормализации ионного контента, этот метод
способствовал поддержанию необходимого бу
ферного и электролитного баланса, предотвра
щая расстройства кислотноосновного эквили
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бриума. В целом, преимущества, связанные с
оптимизацией кислотноосновного состояния и
предотвращение обусловленных цитратной ан
тикоагуляцией осложнений, способны повы
сить безопасность проведения ПЗПТ с РЦА у
пациентов с поражением органов, вовлеченных
в метаболизм цитрата. 
Заключение
Таким образом, «бескальциевая» ГДФ явля
ется перспективным методом лечения синдрома
накопления цитрата, одновременно способствуя
его элиминации и удовлетворительной антикоа
гуляции. 
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